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Etiologie et mécanisme pathogénique de la 
myoglobinurie paroxystique du cheval 
(opportunité de la saignée) 
par Louis DESLIENS 
Les chevaux de trait ont presque disparu alors que le mécanisme 
pathogénique de la myoglobinurie, maladie spécifiquement équine 
dont les gros chevaux étaient souvent victimes, donne encore 
matière à discussion malgré les nombreuses théories successivement 
échafaudées. 
Cliniquement, les symptômes visibles, palpables, boursoufle­
ment et dureté des muscles sous une peau distendue, impotence 
locomotrice, démontrent qu'il s'agit d'une affection musculaire que 
nous désignerons plus volontiers par les expressions myopathie 
paroxystique ou apoplexie musculaire car la myoglobinurie est seule­
ment un épiphénomène passager, même inexistant dans les formes 
légères; en outre elle se produit en d'autres circonstances (myoglo­
binuries traumatiques) (1). 
Deux conditions essentielles sont nécessaires pour que survienne 
cette apoplexie accidentelle : un état de prédisposition dont la surali­
mentation est l'un des facteurs et une activité locomotrice succédant 
à une période de repos qui a lieu le plus souvent à lécurie. 
Extravasation sanguine. - Le fait dominant que traduisent les 
tuméfactions musculaires concerne l'épanchement sanguin hors des 
capillaires. 
Quand les muscles atteints sont très tuméfiés la quantité de sang 
stagnante échappée des vaisseaux, soustraite à la circulation, est 
(1) Les prises de longe graves en sont un exemple : pendant la nuit, un 
cheval attaché par une seule corde trop longue, se gratte avec les dents un 
paturon postérieur (gale chorioptique) ; le pied passe au-delà de la longe ; 
le cheval tombe sur le côté, souvent la tête repliée sous l'épaule, se débat 
pendant des heures. Les contusions musculaires hémorragiques sont très 
étendues, accompagnées d'entorse cervicale. L'urine est alors brune comme 
dans les cas de myopathie. 
Bull. Acad. Vét. - Tome XLVI (Octobre 1973). - Vigot Frères, Editeurs. 
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tellement importante que la masse sanguine disponible, encore 
capable de circuler, est réduite dans de fortes proportions. Les obser­
vations cliniques en apportent la preuve : Alors qu'une saignée 
modérée ne provoque en d'autres circonstances aucune réaction 
apparente, elle incommode souvent, au moins d'une façon passagère, 
les chevaux atteints de myopathie paroxystique. 
Notons à ce sujet la plus saisissante de nos observations: 
N° 1. - Cheval de gros trait. 4 ans. Frappé depuis deux heures ; 
il était en sueur, essouffié, très raide; il avançait péniblement, mena­
çait de se coucher. Rentré à l'écurie, il redevient tranquille, reste 
debout, immobile. La croupe et les extenseurs de l'avant-bras sont 
très tuméfiés. Nous effectuons une saignée. Au moment où le 
sixième litre est presque rempli, le sang devient noir et ne coule 
presque plus. Le pouls et le choc cardiaque ne sont plus perceptibles 
Le cheval suffoque ; les nasaux sont dilatés. Toutes les cinq minutes 
survient une polypnée violente mais passagère, accompagnée de 
titubation, de menace <l'asphyxie ; le cheval semble rendre le dernier 
soupir. Chaque accès de polypnée et hyperpnée ranime momentané­
ment la circulation. Après une demi-heure de bouchonnement et 
l'injection d'un gramme de caféine, le pouls réapparaît et le cheval se 
ressaisit. La guérison ensuite est rapide. 
Une telle réaction inattendue est tout à fait exceptionnelle. Mais 
très souvent le cheval atteint de myopathie manifeste, sous l'effet de 
la saignée, à la fois anxiété, polypnée, tachycardie, forte chute de la 
pression artérielle. 
A l'appui et comme corollaire de ce qui précède, soulevons dès 
maintenant l'importante question du recours à la saignée, pratique 
apparemment désuète, surannée, que les auteurs passent maintenant 
volontiers sous silence. 
Opportunité de la saignée. - Elle est doublement indiquée à titre 
préventif contre les risques d'une prochaine rechute et à titre de trai­
tement curatif que nous examinerons plus loin. 
Effet préventif. - La saignée s'impose sauf dans des cas exception­
nels. Il nous est arrivé en effet, plusieurs fois de voir un cheval de 
gros trait, effondré sur la route, trempé de sueur, se débattant inca­
pable de se relever ; la croupe était extrêmement distendue. En 
moins d'une heure le cheval succombait. L'énorme perte de sang 
épanchée dans les muscles nous a paru être la cause de la mort très 
rapide. Il est certain, qu'en de telles circonstances, en s'efforçant 
d'effectuer une saignée plus ou moins baveuse, que le cheval n'est 
COMMUNICATIONS 345 
plus capable de supporter, on ne pourrait que hâter le dénouement 
fatal. 
Exception faite de ces cas suraigus, nous avons adopté une règle 
invariable : A tout cheval de trait accusant les signes de myopathie, 
même s'il était de retour à l'écurie et n'inspirait plus aucune crainte 
immédiate, nous retirions 7 l de sang dans un but préventif ; nous 
évitions ainsi, par une déplétion sanguine suffisante, le risque d'une 
rechute plus ou moins grave à la première sortie deux ou trois jours 
plus tard et nous hâtions la reprise du travail. 
Par contre, survenait souvent une récidive sur les chevaux qui 
avaient subi une légère atteinte quelques jours auparavant mais que 
le propriétaire avait simplement laissés à l'écurie, soumis à une demi­
diète, sans avoir eu recours à une saignée. 
Il faut d'ailleurs que la saignée soit assez abondante : 
N° 2. - Un gros cheval intentionnellement trop bien nourri 
�fin de lui donner encore plus d'embonpoint en vue d'une vente 
prochaine, au repos depuis quelques jours, subit une saignée de 
précaution limitée à 5 l. Le lendemain, le cheval se remettant à tra­
vailler est frappé de myopathie. Le premier prélèvement n'avait pas 
été assez copieux ; une deuxième saignée fut nécessaire. 
Tous ces faits, concordants, portent depuis longtemps sur des cen­
taines de chevaux. Ils démontrent que des hémorragies intra� 
musculaires diffuses, abondantes, sont constamment en cause dans 
la myopathie paroxystique. 
Les Histologistes constatent d'ailleurs que dans les muscles inté­
ressés les hématies abondent hors des vaisseaux. 
Ce premier point étant incontestablement acquis, il reste à recher­
cher comment se produisent ces extravasations sanguines. 
Elles résultent à la fois de causes prédisposantes puis de causes 
déterminantes, lesquelles relèvent de l'hémodynamique. 
CAUSES PRÉDISPOSANTES 
1° DéCJeloppement musculaire. Etat d'embonpoint. - Le grand 
développement des masses musculaires et des réseaux capillaires, 
étendus sur de grandes longueurs, et en épaisseur, constituent la pre­
mière des causes prédisposantes. Les violentes compressions exercées 
par les muscles sur ce lacis de capillaires exposent à des accidents qui 
ne sauraient se produire sur de courts trajets, à travers des muscles 
de faible volume. 
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C'est ainsi que la maladie épargne les poulains jusqu'à un certain 
âge, les chevaux de petit format et ceux qui sont en mauvais état. 
Nous avons cependant constaté plusieurs cas sur des chevaux 
maigres mais bien soignés et déjà en voie d'amélioration. 
La topographie des réseaux vasculaires en rapport avec le volume 
et la structure des muscles donne l'explication des localisations plus 
fréquentes et plus graves sur le train postérieur et sur certains 
muscles ; le train antérieur est le moins fortement musclé. 
Pour la même raison les extenseurs sont atteints de préférence aux 
fléchisseurs qui sont moins puissants. 
2° Le froid ou plutôt la forte transition entre la température de 
l'écurie et celle de l'extérieur sont des causes favorisantes. Elles pro­
voquent la vaso-constriction de la peau, augmentant ainsi l'irriga­
tion des autres régions, particulièrement des muscles locomoteurs en 
activité. 
En été par temps chaud, des cas bénins ou graves se produisent 
mais ils sont beaucoup moins fréquents que dans les autres saisons. 
3° La suralimentation et le repos conjugués représentent la princi­
pale des causes prédisposantes. 
Peu importe la nature des aliments concentrés, consommés en 
trop grande quantité : le plus souvent, il s'agit d'avoine. Mais, tel 
effectif ne consommant que de la paille et des aliments mélassés n'est 
pas épargné. 
Un repos de courte durée, parfois d'un jour, plus souvent de 
quelques jours expose davantage à l'atteinte de myopathie qu'un 
arrêt très prolongé au cours duquel le cheval semble perdre l'entraî­
nement consistant à se munir en permanence d'importantes res­
sources énergétiques disponibles. 
Il n'est pas toujours nécessaire que le cheval soit resté constam­
ment attaché à l'écurie. Il suffit que l'apport énergétique de la ration 
alimentaire ait été très supérieur à la dépense qu'un minime travail 
mécanique a pu occasionner. 
Voici quelques exemples : 
N° 3. - Pouliche âgée de 2 ans faits. Au mois d'avril, pendant 
2 jours d'arrêt de travail elle est mise au pré de 11 h à 19 h ; elle 
consomme en outre sa ration d'avoine habituelle. Reprenant le tra­
vail le lendemain de la mise au pré, elle est en pleine crise de myopa­
thie une heure et demie plus tard. 
N° 4. - Montmoyen. 2 juillet, temps orageux, cheval âgé de 
4 ans. Il reste au pré toutes les nuits. Dans la journée il rentre à 
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l'écurie et consomme 4 1 d'avoine, matin, midi et soir. Après 2 jours 
d'arrêt de travail, sans réduction de la ration, il est attelé. Après 
avoir parcouru un kilomètre, surviennent de la raideur, des sueurs 
profuses. De retour à l'écurie, il tombe ; le train postérieur est inerte, 
la croupe est énorme, très dure. 
N° 5. - Jument, 13 ans, trait léger, maigre. Pendant 5 jours sans 
travailler, elle reste sur un pré, au piquet, attachée au bout d'une 
longue chaîne nuit et jour. Puis, elle est attelée à une carriole ; elle 
parcourt 5 km. En cours de route, la raideur se manifeste, la marche 
devient difficile. La jument est mise à l'abri dans une écurie pendant 
quelques heures ; puis le retour s'effectue de plus en plus pénible­
ment. Les signes cliniques sont très prononcés ; les muscles olé­
crâniens surtout sont énormes ; l'urine est noire. 
CAUSE DÉTERMINANTE : EXERCICE LOCOMOTEUR 
Au repos, une apoplexie musculaire n'a pas tendance à se pro­
duire; le sang parcourt les muscles paisiblement, sans encombre; 
un très petit nombre de capillaires est ouvert, assurant une irrigation 
continue sous un faible débit. 
Cependant, quelques cas ont été signalés qui seraient apparus 
pendant le repos. Leur interprétation exigerait, semble-t-il, un 
complément d'information. Exemples : 
N° 6. - Cheval au repos, à l'écurie, atteint manifestement de 
myopathie paroxystique. La croupe est tuméfiée, l'urine est brune. 
Nous apprenons que le cheval à l'heure des repas va boire hors 
de la cour, à l'abreuvoir communal; l'apparition de la myopathie 
pouvait être attribuée à ce court déplacement. 
Une longue expérience permet, en effet, d'observer des cas excep­
tionnels qui apparaissent avec une rapidité surprenante. 
N° 7. - Cheval en très bon état d'embonpoint, au repos depuis 
quelques jours ; il a consommé à peu près à volonté, en supplément 
de sa ration d'entretien, des betteraves de distillerie dont il est très 
friand (moins dures que les betteraves à sucre, plus sucrées que les 
betteraves fourragères). Tenu en main pour le mener chez le maré­
chal, il sort de l'écurie en caracolant, débordant d'énergie. Il n'a pas 
l'aspect d'un cheval intoxiqué; il fait plutôt penser à une machine 
sous pression dont siffie la soupape de sûreté. A peine a-t-il fait cent 
mètres que l'allure se ralentit, l'ardeur est calmée. Ce sont les pre­
miers signes de l'apoplexie musculaire qui ne tardent pas à s'affirmer. 
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N° 8. - Un cheval sort de l'écurie, très alerte. On l'attelle à une 
voiture dans la cour de la ferme. Quelques instants plus tard, au 
moment de démarrer le véhicule, il accuse déjà la raideur significa­
tive. 
Notons que de tels cas d'apparition précoce, en quelques minutes 
à peine, qui ne se seraient pas produits si le cheval était resté à 
l'écurie, enlèvent déjà toute vraisemblance à l'hypothèse admise 
pendant longtemps d'une autointoxication d'origine intestinale. 
MÉCANISME PATHOGÉNIQUE 
Un cheval qui effectue un fort travail tous les jours s'entraîne à 
accumuler par avance les substances énergétiques qui sont néces­
saires à la continuation d'un véritable surmenage physiologique. 
Quand survient une courte interruption de travail pendant 
laquelle le cheval consomme par exemple vingt litres d'avoine en 
supplément d'une ration quotidienne d'entretien, une surcharge 
d'énergie latente stockée en très grande abondance dans les muscles, 
le foie, le sang, dans une vraisemblable hypervolémie ne va-t-elle pas 
surintensifier, non sans risques, les phénomènes mécaniques et phy­
siques de la circulation capillaire dans les muscles au moment de la 
reprise de l'activité locomotrice ? 
Efforçons-nous de saisir comment les événements se déroulent. 
Il est reconnu qu'à l'état de repos, dans la première partie des 
capillaires, la pression sanguine hydrostatique est plus élevée que la 
pression oncotique due aux protéines du plasma qui retiennent l'eau 
et que la paroi semi-perméable des capillaires ne laisse pas échapper ; 
le mouvement des liquides se fait ainsi de dedans en dehors. 
Plus loin, dans la partie veineuse des capillaires, la pression hydro­
statique est plus basse que la pression oncotique ; les liquides revien­
nent dans le courant sanguin. 
Un exercice locomoteur intensif bouleverse d'un bout à l'autre les 
conditions de l'hémodynamique. Les muscles en action deviennent 
autant d'organes de réception et de propulsion du sang. Le courant 
qui les traverse devient intermittent, animé par de véritables systoles 
et diastoles alternantes. 
Le sang est attiré en abondance, tous capillaires ouverts pendant 
la diastole, puis violemment chassé en aval par la systole. L'action 
motrice des muscles locomoteurs devient prépondérante à la fois 
dans la grande circulation jusqu'aux poumons et par l'intermédiaire 
des mouvements respiratoires dans la circulation pulmonaire jus­
qu'au ventricule gauche (voir notre mémoire concernant «La cir-
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culation sanguine comparée chez les oiseaux et les mammifères au 
repos et en activité»). 
Chaque contraction aplatit les capillaires, chasse leur contenu en 
les fermant sans doute d'abord en amont du secteur veineux. 
Dans la zone artérielle du lacis capillaire se produisent des inter­
férences. Le sang des artérioles arrive d'une façon continue tandis 
que chaque contraction musculaire occasionne en sens inverse un 
reflux partiel et une onde rétrograde (1). 
C'est sans doute en cette zone, chez le cheval frappé de myopathie, 
que se produisent des distensions trop fortes, capables d'entrouvrir 
les pores intercellulaires de l'endothélium pariétal. 
Toujours est-il que la myopathie paroxystique est caractérisée par 
la fuite de sang, globules compris, qui sortent des capillaires sans 
pouvoir y rentrer comme ils en sont partis. 
On conçoit que l'infiltration sanguine, aussitôt commencée, 
gênant localement l'écoulement du sang, accroisse la pression dans 
les artérioles du voisinage et bientôt dans tout le groupe muscu­
laire, aggravant ainsi les lésions d'une façon progressive tant que 
persistent les contractions intermittentes. 
En outre, nous savons que dès les premiers symptômes, la 
souffrance et l'anxiété ressenties par le cheval provoquent une très 
forte hyperpression dans tout l'arbre aortique; il peut en résulter à 
distance les mêmes accidents vasculaires dans les muscles qui y sont 
prédisposés par leurs caractères anatomiques et la topographie de 
leurs réseaux vasculaires. 
L'extravasation sanguine en dissociant, dilacérant les tissus, 
baigne les fibres musculaires dans un épanchement stagnant ; les 
fibrilles, privées d'oxygène et de tout ce qui leur est nécessaire, 
incapables de remplir leurs fonctions, subissent fatalement des alté­
rations histologiques. 
Il n'est pas surprenant que le métabolisme des glucides, dans un 
tissu désorganisé ne puisse s'effectuer normalement. La myoglobine 
est libérée par myolyse comme l'hémoglobine par hémolyse. 
Pour mieux saisir comment surviennent et se développent ces 
effusions sanguines, les observations doivent porter d'abord sur 
l'hémodynamique et la constitution du sang chez l'animal atteint de 
myopathie. 
(1) Les tracés, notamment hématographiques contenus dans notre 
ouvrage (Hémodynamométrie, ... 1935) font très bien voir ces ondes rétro­
grades. Elles sont très apparentes dans les artères carotides primitives que 
l'on comprime contre la trachée en bas de l'encolure, pendant que le cheval 
prend, mastique et déglutit ses aliments. 
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1° Pression artérielle. 
(Rappelons quelques notions, dont les ouvrages classiques 
s'abstiennent de faire mention, concernant plus particulièrement le 
cheval. 
Nous entendons par pression artérielle normale ou mieux « pres­
sion de base» celle qui est mesurée sur l'animal debout, placé dans de 
très bonnes conditions d'immobilité et de quiétude, autrement dit, 
sur le cheval soustrait à toute cause d'excitation insolite, sensitive, 
sensorielle ou psychique. Nous l'obtenons par ponction transcutanée 
de la carotide, à hauteur de la base du cœur, limite du tiers moyen 
et du tiers supérieur de la hauteur de la poitrine. 
Voici la moyenne des mensurations recueillies à l'aide de notre 
hémodynamomètre sur 100 chevaux : 
Pression diastolique 7,75 cm de Hg. 
Pression systolique 11,25. 
Pression différentielle (PD) 3,50. 
Soit : 
Pression carotidienne (PC) 7, 75 à 11,25. 
Le moindre incident qui attire l'attention du cheval, ou un léger 
pincement de la peau avec les doigts suffit à provoquer des réflexes 
vaso-constricteurs et faire monter la pression en quelques secondes. 
Une excitation douloureuse occasionne un bond de la pression 
aortique plus accentué sur la pression systolique ; puis en quelques 
instants une atténuation se manifeste, mais la pression reste très 
surélevée tant que la cause subsiste.) 
Les observations rapportées dans notre ouvrage (1935) révèlent 
une très forte hyperpression dès le début de la crise myopathique ; 
elle se maintient pendant toute l'évolution de la maladie. Les pres­
sions systolique, diastolique, différentielle peuvent doubler, par rap­
port à l'état normal, atteindre ou dépasser les chiffres les plus élevés 
recueillis au cours des maladies ou accidents les plus douloureux 
(fourbure aiguë, tétanos, arthrites suppurées ... ). Toutes nos observa­
tions à ce sujet sont superposables. 
Exemples: 
N° 9. - Jument de trait en crise récente. Ruisselante de sueur. 
Tuméfaction des muscles olécrâniens. 60 pulsations à la minute (Pui). 
PC : 16 à 23 Hg. PD : 7 Hg. Saignée 7 1. 
Aussitôt après la saignée : 84 Pui. PC : 14 à 17. PD : 3. 
Quelques jours plus tard (jument guérie) : 46 Pui. PC 9,50 à 
13,50. PD : 4. 
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N° 10. - Cheval de trait 5 ans. Signes cliniques depuis une heure. 
Forte tuméfaction des extenseurs de l'avant-bras, légères coliques. 
56 Pul. PC: 14 à 18,50. PD: 4,50. 
Après saignée de 7 l : 62 Pul. PC : 10,50 à 12,50. PD : 2. 
Le lendemain, les muscles sont affaissés ; le surlendemain, ils ont 
déjà retrouvé leur souplesse; le volume est redevenu normal d'un 
côté, presque normal du côté opposé. 
2 jours après la saignée: 36 Pul. PC: 8,50 à 11,50. PD: 3. 
2° Tachycardie (très accentuée par la saignée). 
N° 11. - Cheval de gros trait. Tuméfaction de la croupe et d'un 
membre antérieur 72 Pui. Cinq minutes après saignée de 71: 104 Pui. 
3° Taux globulaire (1). Viscosité du sang et du plasma. 
N° 12. - Jument 6 ans. Tuméfaction des muscles olécrâniens 
depuis une heure. 7.600.000 H. 6.800 L. Viscosité sanguine (Vis. S): 
3,6. 
N° 13. - Cheval 7 ans. Atteint depuis 2 h. Croupe tuméfiée; 
urine noire. Vis. S.: 3,6. Vis. Plasma: 1,7. 
N° 14. - Cheval 3 ans et demi. Atteint en sortant du village. 
Examiné 50 mn après le début. Couvert de sueur ; tient à peine 
debout. Vis. S. : 4,4 (à 12°). Vis. Plas. : 1,8. Indice volumétrique glo­
bulaire 40,8. Saignée 7 l. Le lendemain, il peut se relever pendant 
quelques minutes. Etant couché, tranquille, Vis. S. : 3. 
N° 15. - Poulain 18 mois. Atteinte grave depuis 2 h. Tient à 
peine debout pendant quelques instants. Croupe tuméfiée. Vis. S. : 
4,2. Après saignée de 6,5 l : 6.320.000 H. 
N° 16. - Cheval 10 ans. Il a déjà été frappé 3 fois au cours des 
années précédentes. Atteinte légère depuis 3 h. Muscles olécrâniens 
tuméfiés et durs. Vis. S. : 4,25. 8.036.000 H. 
N° 17. - Jument 6 ans. Très sujette à la myopathie. Atteinte 
sévère 8 mn après la sortie de l'écurie. Croupe et extenseurs de 
l'avant-bras très tuméfiés. Examinée 45 mn après le début. Vis. 
S. : 5,3. Vis. Pl. : 2,05. 
(1) Quelques données classiques (cheval adulte) : 
Nombre de pulsations par minute : 36 à 40. 
Nombre de globules rouges par mm3 (H) : 6 à 9.000.000. 
Nombre de globules blancs (L) : 7.000 à 10.000. 
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INTERPRÉTATIONS 
1° La forte hyperpression observée dans tous les cas tient surtout 
à la douleur, à l'angoisse ressenties par le cheval ; l'obstacle apporté 
à la circulation dans les muscles frappés d'apoplexie ne semble pas y 
contribuer puisque le sang est déjà retenu sur place en abondance. 
2° Sous l'influence de la saignée, la profonde chute de pression et 
l'accélération cardiaque indiquent à nouveau que la masse de sang 
en circulation se trouve très réduite. 
3° Chez les chevaux atteints de myopathie paroxystique, le taux 
globulaire, la viscosité du sang et du plasma ne s'écartent pas de la 
normale (prises de sang faites dans de bonnes conditions d'immobi­
lité). L'absence d'hémocentration montre bien que l'épanchement 
dans les masses musculaires est constitué véritablement par du sang 
en nature. 
4° Saignée : traitement curatif. 
Une saignée assez forte non seulement préserve du risque de 
rechute à brève échéance mais son efficacité à titre curatif ne fait 
aucun doute. 
La forte chute de pression qu'elle procure dans tout l'arbre 
aortique chez les chevaux atteints de myopathie se repercute sur 
l'hémodynamique intramusculaire. Dans la partie artérielle des 
capillaires, l'hypotension empêche les extravasations sanguines et 
dans la partie veineuse, elle peut faciliter leur résorption. 
La première indication formelle dès l'apparition des signes cli­
niques, consiste assurément à arrêter le cheval pour faire cesser les 
contractions musculaires qui sont en cause. 
Puis, aussitôt que possible, la saignée s'impose. Si le cheval est 
tombé au loin, incapable de se relever, parfois en pleine forêt ou dans 
un champ labouré, il faut se hâter d'effectuer la saignée sur place et 
de mesurer le sang qui s'écoule. On peut ensuite entraver le cheval 
pour le charger sur un traîneau ou dans un véhicule. 
Après la déplétion sanguine, les conditions de l'hémodynamique 
étant profondément modifiées, il est possible que l'interdiction 
stricte de faire marcher le cheval n'ait plus un caractère aussi impé­
ratif. 
Evoquons la technique préconisée par Stanislas S1ENCZEVSKI 
(Revue Générale de Médecine Vétérinaire, 15-12-1935). Dans les cas 
graves avec paraplégie, une saignée ayant été eUectuée, il entoure 
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plusieurs fois le corps du cheval à l'aide de rênes doublées. A grand 
renfort de personnel, il fait soulever le cheval, lui fait prendre pied 
en avançant et le traînant. Petit à petit, il se met en marche et se 
soutient de mieux en mieux. Après vingt minutes, il n'a plus besoin 
d'être soulevé : il suffit de le maintenir à la tête et sur les côtés. 
«Après une demi-heure ou trois quarts d'heure, la marche est assez 
sûre pour qu'un seul homme soit nécessaire.» 
Un tel mode de traitement serait seulement à la portée de prati­
ciens très entreprenants qui disposent d'un grand nombre d'aides 
habiles à manier les animaux. 
SrnNCZEVSKI a constaté les faits sans les interpréter. Il trouverait 
peut-être ici même quelques éclaircissements. 
La forte pression artériolaire, probablement engendrée en premier 
lieu par de l'hypervolémie, est la cause déterminante de l'extra­
vasation sanguine sous l'effet des contractions musculaires. Puis, la 
souffrance éprouvée par l'animal est une nouvelle cause d 'hyper­
pression qui vient aggraver les lésions et provoquer les mêmes per­
turbations, à distance, dans d'autres muscles. 
La saignée change les conditions de l'hémodynamique. En abais­
sant la pression hydrostatique dans les muscles, elle tend à arrêter 
les extravasations sanguines et à faciliter leur résorption par les 
capillaires sanguins et· lymphatiques. Il est même possible, si la 
saignée a été assez abondante, que les contractions musculaires ou 
les mouvements imprimés à l'animal, le massage des tissus tuméfiés, 
puissent alors activer la disparition des épanchements. 
Cette supposition serait à contrôler de la façon suivante : 
Un cheval étant frappé de myopathie sur les membres antérieurs, 
les muscles olécrâniens étant fortement boursouflés et durs, il suffi­
rait après une abondante saignée (7 ou 81 au moins) d'actionner sur 
le cheval debout ou couché, l'un des membres en lui faisant effectuer 
de brusques mouvements de flexion et d'extension ou par la suite en 
massant les muscles tuméfiés. L'aggravation ou l'atténuation de la 
tuméfaction musculaire serait facile à apprécier surtout par compa­
raison avec l'autre côté servant de témoin. 
Une résorption rapide des épanchements en dégageant les fibrilles 
musculaires et les plaques motrices, en abolissant le tiraillement des 
fibres nerveuses dont les tissus boursouflés, agirait en faveur du réta­
blissement de la contractilité. 
Il est certain qu'une statistique donnant le pourcentage des cas de 
guérison ou de mortalité suivant qu'une saignée convenable avait été 
effectuée ou n'avait pas eu lieu, aurait fait ressortir l'efficacité de la 
déplétion sanguine. 
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CONCLUSIONS 
La myopathie paroxystique est foncièrement une apoplexie, un 
véritable infarcissement musculaire. La saignée s'impose à la fois à 
titre de traitement curatif et par prévoyance contre la menace d'une 
prochaine récidive. 
Il reste cependant à s'efforcer de mieux connaître le mécanisme 
qui met le cheval sous la menace d'une crise myopathique. 
MASSE SANGUINE (Hypervolémie) 
Dans quelle mesure le repos et la suralimentation pendant 
quelques jours peuvent-ils causer un accroissement de la masse san­
guine, facteur d'intensification circulatoire et de prédisposition à 
l'apoplexie musculaire ? 
Pour répondre à cette question dans les meilleures conditions, 
nous avions repéré un ou deux chevaux sujets aux crises de myopa­
thie. Nous nous proposions de mesurer la masse sanguine comparati­
vement au cours d'un travail régulier, sans nourriture excessive et 
après quelques jours de repos et d'une nourriture de haute valeur 
énergétique. A chaque fois, nous aurions calculé la volémie d'après 
le degré de dilution du sang obtenu par une transfusion de huit litres 
environ de plasma sanguin. Avant et après la transfusion, nous 
aurions mesuré !'hématocrite et, pour plus ample information, le 
taux globulaire, la pression artérielle et les effets des réflexes vaso­
constricteurs, la viscosité du sang et du plasma. 
La brusque disparition des chevaux, remplacés par les tracteurs, 
ne nous a pas permis de réaliser notre projet. 
Dans le même ordre d'idée, afin de dévoiler les effets d'une sur­
charge sanguine et peut-être d'obtenir une reproduction expéri­
mentale de l'apoplexie musculaire, toute distribution d'aliments 
concentrés étant supprimée, nous avons eu recours sur deux chevaux 
à une abondante transfusion suivie aussitôt d'un temps d'exercice. 
La première observation est relatée dans notre édition de 1921 : 
un cheval de trait reçoit une transfusion de 8 l de sang ; il sort de 
l'écurie pour effectuer un travail léger. Il accuse de la raideur; la 
démarche devient traînante ; la faiblesse du train postérieur, l'affais­
sement de la croupe, la station debout difficile apparaissent comme 
étant des signes de myopathie. Dans la crainte d'une aggravation 
trop rapide, le travail est interrompu. Aucune tuméfaction muscu­
laire ne fut constatée ; l'urine, une seule fois, fut légèrement rosée. 
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Notre deuxième essai concerne une jument en bon état. Nous lui 
transfusons 10 l de sang prélevés sur trois chevaux. 
Mais elle avait déjà subi une petite transfusion deux mois aupara­
vant ; ce qui fut sans doute la cause d'un choc transfusionnel se tra­
duisant dès le début de l'injection par de l'essouffiement et une 
diarrhée très profuse; cet incident a faussé les conditions de l'expé­
rience qui ne fut pas concluante. La bête fut utilisée toute la journée 
aux travaux des champs sans en souffrir. 
Le risque de faire périr un cheval de gros trait excédait le sacrifice 
auquel nous pouvions raisonnablement consentir de sorte que nos 
essais n'ont pas été renouvelés. 
Objections à la théorie étiopathogénique biochimique de la myoglobi­
nurie. 
La théorie biochimique qui place les perturbations du métabo­
lisme des glucides et les altérations des fibrilles musculaires en tête 
du mécanisme pathogénique de la myopathie paroxystique, inter­
vertit les effets et la cause. Elle rend incompréhensible la filiation des 
phénomènes depuis les circonstances prédisposantes, les causes déter­
minantes, jusqu'à l'infarcissement des muscles par l'épanchement 
sanguin. 
Les constatations biochimiques effectuées sur des fragments de 
tissus prélevés après la mort ou par biopsie sur les malades sont faites 
après coup ; rien ne prouve que ces perturbations étaient antérieures 
à l'apparition des signes cliniques. 
Une telle conception étiologique est en flagrante contradiction 
avec les faits dévoilés par la pratique. Choisissons seulement l'une de 
nos observations parmi d'autres, non moins démonstratives. 
N° 18. - 13 octobre 1939. Ferme de Bréviande. 
Quatre chevaux attelés à deux voitures emmènent cinquante 
quintaux de blé à 6 km. 
En cours de route, trois d'entre eux sont frappés de myopathie et 
arrivent péniblement à destination. Tous les trois sont fortement 
atteints sur les membres antérieurs ; chez l'un d'eux, les tuméfactions 
musculaires prédominent sur le train postérieur; il se laisse tomber 
et se relève très difficilement. 
Les trois chevaux sont vite garés dans une écurie voisine. Chacun 
subit une saignée de 7 1. Après trois jours de régime restrictif sévère 
(de l'eau et de la paille), ils regagnent leur domicile sans crainte 
d'incidents. 
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Ainsi, selon les théories biochimiques généralement admises, ces 
trois chevaux, par une incroyable coïncidence, auraient été victimes, 
à la même heure, des mêmes anomalies métaboliques primitives, 
frappant les mêmes groupes musculaires. 
La supposition d'une intoxication prenant naissance sur place, 
dans les muscles, n'est pas mieux fondée que l'hypothèse d'une auto­
intoxication d'origine intestinale. Toutes deux sont en désaccord 
avec la réalité des faits cliniques. 
La myopathie paroxystique, affirmons-nous à nouveau (déjà en 
1921 puis en 1935), est une maladie de pléthore, une apoplexie 
musculaire engendrée par une surcharge nutritionnelle qui surinten­
sifie les phénomènes mécaniques et physiques de l'irrigation san­
guine dans les muscles jusqu'à vaincre l'étanchéité des capillaires à 
l'égard des grosses molécules et des hématies. 
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